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Resumen: las hepatitis víricas, especialmente las causadas por los virus B y e 
representan para el odontólogo y su equipo de trabajo un riesgo ocupacional 
debido a la posible transmisión de partículas virales a través de la sangre u otros 
fluidos orgánicos. Esta entidad se define como un proceso inflamatorio del 
hígado, con la consecuente alteración de su función y puede ser causada por 
alguno de los siguientes virus hepatotrópicos: A, B, C, D, E y G. El objetivo de 
este artículo de revisión de la literatura es describir las principales manifestacio-
nes de las hepatitis víricas, su evolución, tratamiento, además de presentar las 
principales consideraciones e implicaciones a tener en cuenta por el odontólo-
go a la hora de tratar este tipo de pacientes. 
Palabras clave: Hepatitis víricas, Manifestaciones clfnicas, Implicaciones odon-
tológicas: 
Abstract: Viral hepatitis, specially those caused by B and e viruses, represent a 
potential risk for the dentist and his staff due to possible transmission of the 
virus particles through the blood or other organics fluids. This entity is defined 
as an inflammatory process of the liver with subsequent dysfunction, and it is 
caused by sorne of the following hepatotropic viruses: A, B, C, D, E and G. In 
this article we describe the main symptoms of viral hepatitis, its evolution, tre-
atment and the prophylactic measures to adopt to avoid the transmission of 
the infection in the dental setting. 
Key words: Viral hepati~is, .Clínica! manifestations, Dental implications. 
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Introducción 
La hepatitis vírica se define como 
un proceso inflamatorio del hígado 
que se caracteriza por la aparición de 
grados variables de necrosis hepato-
celular e inflamación. generando un 
daño en el parénquima hepático con 
la consecuente alteración de su fun-
ción. que estará relacionada con la 
magnitud de la lesión. Dentro de los 
agentes etiológicos que con más fre-
cuencia provocan enfermedades hepá-
ticas se destacan el alcohol y los virus 
hepatotrópicos. 
En la actualidad se conocen siete 
tipos diferentes de virus de la hepati-
tis: A, B. c. D. E, G y nv. aunque no se 
ha podido demostrar que los virus de 
la hepatitis G y nv produzcan hepati-
tis. Dos de éstos. el virus de la hepati-
tis B (VHBJ y el de la hepatitis e (VHCJ. 
están ampliamente distribuidos y el 
primero de ellos es el principal cau-
sante de la hepatitis aguda y crónica. 
la cirrosis y del carcinoma hepatocelu-
lar primario en todo el mundo'·. 
Diversos estudios epidemiológicos 
han establecido que a nivel mundial 
existen de 300 a 350 millones de habi-
tantes crónicamente infectados con el 
VHB2, mientras que para el VHC la inci-
dencia en la población general de los 
países desarrollados se ha estimado 
entre el 0,5 y el1,5%!. Estos índices de 
infección tan significativos han moti-
vado numerosos estudios cuya finali-
dad ha sido establecer las pautas 
específicas de prevención y tratamien-
to del paciente portador de alguno de 
los virus de la hepatitis en la consulta 
odontológica. Además, existen otras 
razones que hacen de esta enferme-
dad un tema de suma trascendencia 
para el odontólogo: 
al el riesgo ocupacional que repre-
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senta la infección para el personal 
sanitario, debido a la posibilidad de 
contagio a través de la punción acci-
dental con agujas contaminadas. 
bl las repercusiones clínicas rela-
cionadas con el grado de insuficiencia 
hepática que pueden manifestarse 
durante intervenciones quirúrgicas 
del territorio bucal y que éste debe 
conocer para poder evitarlas o tratar-
las adecuadamente. y 
cl las medidas preventivas para 
controlar la diseminación de la infec-
ción en el gabinete odontológico 
dentro de las que se incluyen la inmu-
noprofilaxis. la utilización de técnicas 
de barrera y el protocolo postexposi-
ción. 
El propósito del presente artículo 
es analizar las principales característi-
cas de la infección por los virus de la 
hepatitis. sus diferentes tratamientos. 
las medidas profilácticas y las conside-
raciones que debe tener presente el 
odontólogo y su personal al tratar a 
estos pacientes. 
Clasificación de las 
Hepatitis víricas. 
Hepatitis A. 
El virus de la hepatitis A (VHAJ es un 
enterovirus de la familia de los picor-
navirus que posee notables diferen-
cias respecto a otros virus del mismo 
género. por lo que se ha propuesto la 
denominación de Heparnavirus (hepa-
RNA-virusl. 
El único almacén de la infección es 
el hombre enfermo. El virus se multi-
plica en el citoplasma de los hepatoci-
tos (a diferencia de los demás entero-
virus que lo hacen en el intestino) y, a 
través de la bilis. llega a las heces. don-
de es posible detectarlo desde la 
segunda mitad del período de Incuba-
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ción hasta unos 15 días después del 
comienzo de la clínica. EL VHA es esta-
ble en medio ácido. resistente al cloro-
formo y al éter y relativamente al calor 
(Sigue siendo estable a 60'C durante 
60 minutosl. Se inactiva en autoclave 
a 120•c durante 20 minutos y también 
con formol y cloro. 
El mecanismo de transmisión es 
fecal-oral a través de alimentos o agua 
contaminados, aunque también pue-
de transmitirse por inyección de san-
gre o productos sanguíneos (si el 
enfermo está en la etapa aguda). La 
capacidad infectiva es máxima duran-
te la semana que precede al comienzo 
de los signos clínicos. Después de esa 
semana y una vez aparecida la icteri-
cia, las heces contienen pocos virus o 
no los contienen•. 
La hepatitis A se considera benigna, 
siendo una infección autolimitada, que 
se resuelve en menos de 3 meses. No 
existe la secuela del tipo de «estado de 
portador• ni tampoco una tendencia 
evolutiva hacia la cronicidad o hacia el 
hepatocarcinoma5. 
Hepatitis B 
El virus de la hepatitis B (VHBJ es el 
principal causante de la hepatitis agu-
da y crónica. la cirrosis y del carcino-
ma hepatocelular primario en todo el 
mundo'·. El Centro de Control de 
Enfermedades (CDCJ estima que en 
los EEUU existen de 1 a 1.25 millones 
de portadores crónicamente infecta-
dos con el VHB, de 140.000 a 320.000 
nuevos casos por año; y que anual-
mente mueren entre 5000 y 6000 
personas como consecuencia de la 
enfermedad hepática crónica. inclu-
yendo al cáncer hepático asociado a la 
infección crónica por el VHB6. Los 
depósitos del virus lo constituyen los 
portadores crónicos. de los que se 
estima que existen unos 300 millones 
en el mundo. 
El virus de la hepatitis 8 (VHBl es 
un virus ADN. esférico de 42 nm de 
diámetro que pertenece al grupo de 
los Hepadnavirus (Hepa-ADN-virusl. 
Posee una envoltura lipoprotéica que 
contiene el antígeno de superficie 
(AgHBsl. también denominado «antí-
geno Australia», y una nucleocápside 
que contiene un polipéptido con 
capacidad antigénica denominado 
antígeno del core (AgH8cl. El AgH8c 
no se detecta nunca libre en sangre. 
ya que está cubierto por la envoltura 
de AgHBs. pero sí puede ser detecta-
do en el hígado mediante métodos 
hlstoquímicos. El AgH8s es demostra-
ble tanto en las Hepatitis 8 agudas 
como crónicas. Aparece varios días 
antes del comienzo de la clínica, 
alcanza la máxima concentración en el 
momento de la aparición de la sinto-
matología y sus niveles decaen gra-
dualmente hasta llegar a desaparecer 
de cuatro a ocho semanas más tarde. 
Después de su entrada en el orga-
nismo. el virus coloniza el hígado en el 
que se replica dentro de los hepatoci-
tos infectados. ya sea mediante la 
producción de viriones completos 
como de partículas Incompletas cons-
tituidas por el mismo material de la 
envoltura, que no son infecciosas 
pero tienen capacidad antigénica. 
Ambos pasan a la sangre en grandes 
cantidades donde son demostrables 
junto con sus correspondientes anti-
cuerpos mediante los tests serológi-
cos actuales. Durante la replicación 
del virus se produce también la libera-
ción a la sangre de un antígeno solu-
ble que es un fragmento del AgHBc. 
denominado antígeno e (AgH8el. Este 
antígeno era anteriormente el marca-
dor más importante de evaluación del 
Ta~la 1: marcadores serológicos detectables en la hepaHHs B. 
Marcador Nombre seroconverslón Significado Permanencia 
Clínico en sanare 
• Hepatitis • De4a8 
Antígeno de aguda o semanas. 





hepatitis crónica _ 
AgHBc Antígeno No se detecta No tiene 
del core en sangre 
-----
• lnfectlvidad Persiste durante 
• Replicación días o semanas 
AgHBe Antígeno e. Etapa aguda • Hepatitis aguda durante la etapa 
y crónica activa aguda, después 
- - -- -- - ---
1--------- - - desagarece ~ Anticuerpo Al desaparecer • Inmunización De por vida en 
Anti·HBs contra el el antígeno • vacunado la mayoría 
---
_A9!:!B_L_ de superficie._ 
-- -- -
_Q_e los casos_. _ 
Infección • Las lgM durante 
Anticuerpo Al aparecer la reciente o la fase aguda y 
Anti·HBec contra el slntomatologfa antigua. hepatitis en la hepatitis 
AgHBc clínica aguda o crónica, crónica activa. 
po~dor, • Las lgG 
-··--
-- -----
f-o-inmunizado_ .ruor vida. 
-
• Después de la 
Anticuerpo desaparición del 
contra el AgHBe. 
Anti·HBe AgHBe • Después de la 
Interrupción de 
la replicación. 
potencial infeccioso de los portadores 
crónicos del AgH8s. Hoy en día esa 
importancia recae sobre el AgH8s y 
sobre el ADN-VHB. 
La respuesta del sistema inmunoló-
gico ante la infección incluye la pro-
ducción de anticuerpos específicos 
contra cada unidad antigénica del 
virus. El Anti-HBs es el anticuerpo con-
tra el antígeno de superficie y cuando 
se detecta en sangre en cantidades 
superiores a 1 o Ul/ml indica la cura-
ción de la enfermedad y la adquisición 
de una inmunidad permanente en la 
mayoría de los casos. Existe una fase 
de la enfermedad que se presenta 
después de la resolución de una hepa-




• Convalecencia Persiste 
hepática aguda. durante varios 
• Sobreinfección años 
con VHC o VHD. 
que se caracteriza por la desaparición 
del AgHBs y por la no-detección del 
Anti-HBs, que se identificará semanas 
más tarde. En esta fase es positivo el 
Anti-HBc de tipo lgM, el Anti-H8c de 
tipo lgG, el Anti-HBe y a veces AgHBe 
En las personas que han sido vacuna-
das y han respondido positivamente. 
se puede establecer la presencia del 
Anti-HBs con ausencia de positivldad 
por parte del Anti-HBc. 
Los Anti-HBc son los anticuerpos 
contra el AgHBc El test serológico 
que detecta en sangre los anticuerpos 
contra este antígeno lo hace de for-
ma global. Su presencia no denota ni 
excluye inmunidad. apareciendo pre-
cozmente después de la infección y 
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permaneciendo en sangre de forma y sobrevive muchos meses en el 
indefinida independientemente de la material contaminado. Es por lo 
evolución de la enfermedad. En la · menos 1 o o veces más Infeccioso que 
fase aguda son de tipo lgM mientras 
que en la crónica y en las personas 
curadas son de tipo lgG•. Por lo tanto, 
sirven para determinar la fase en la 
que se encuentra el enfermo, siendo 
la determinación de los anticuerpos 
de tipo lgM una prueba fiable para 
diagnosticar una hepatitis B aguda. 
Los Anti·HBc de tipo lgG son los mejo-
res marcadores para demostrar un 
contacto con el VHB, representando 
un marcador de especial importancia 
en estudios epidemiológicos. En con-
secuencia, la determinación de los 
Anti-HBc de tipo lgG representa el 
método analítico de elección, previo a 
una vacunación frente a la hepatitis B. 
El Anti·HBe aparece en sangre des-
pués de la desaparición del AgHBe e 
implica la interrupción de la replica-
ción viral y se considera un indicativo 
de curación de la hepatitis. El Anti· 
HBe puede permanecer en sangre 
durante años. En muchos casos no 
puede ser detectado después del 
aclaramiento del AgHBs por encon· 
trarse a títulos muy bajos. no demos-
trables por los tests comerciales dis· 
ponibles actualmente. 
Otro de los marcadores que en la 
actualidad no se utiliza rutinariamente 
pero que posiblemente en el futuro 
sea incluido dentro de las pruebas 
habituales es la determinación del áci· 
do desoxirrlbonucléico (ADNJ del 
virus. Esta prueba tiene gran senslbili· 
dad pero no permite descartar por 
completo la capacidad infecciosa. La 
tabla 1 muestra los marcadores sero-
lóglcos de la hepatitis así !=Omo su 
conversión y su significado clínico. 
El VHB es muy resistente a las con-
diciones adversas del medio ambiente 
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el virus de la lnmunodeficiencla 
humana (VIHJ. Sin embargo, puede 
ser eliminado al someter el material 
contaminado al calor húmedo bajo 
presión (autoclave). 
La transmisión es principalmente 
por vía parenteral, es decir, por la 
penetración en la sangre del agente 
causal ya sea por inoculación directa. 
como en el caso de las transfusiones 
de sangre o sus derivados. por los 
accidentes con agujas u otros Instru-
mentos contaminados con restos de 
sangre o plasma de personas seropo-
sitlvas, o por la penetración a través 
de las mucosas. especialmente des-
pués de contactos sexuales. El riesgo 
de infección tras la exposición a un 
material contaminado con el VHB 
puede ser de hasta un 30%7. Es posi· 
ble el contagio perinatal; en este caso 
la transmisión se produce de la madre 
con infección activa al recién nacido 
durante el parto o por el paso del 
virus a través de la placenta al interior 
del feto !transmisión verticaD. Tam· 
bién puede transmitirse a través de 
otras secreciones como el semen. el 
flujo menstrual, la saliva, las secrecio· 
nes nasofaríngeas y el fluido crevicu-
lar. ya que se pueden aislar viriones, 
aunque en concentraciones 100 y 
1000 veces inferiores a las del suero. 
el semen y las secreciones vaginales8. 
Es imprescindible que exista una solu-
ción de continuidad en la piel o en las 
mucosas por las que penetre el virus. 
Nunca se transmite por vía digestiva. 
respiratoria o bucal, aunque se han 
descrito casos en los que la infección 
ha sido transmitida por mordeduras 
de personas seropositivas9 • 
Dentro de la población general los 
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grupos con riesgo muy elevado de 
contraer las hepatitis víricas son: los 
adictos a drogas de administración 
por vía parenteral (UDVPJ !heroína 
debido al empleo frecuente de una 
misma aguja contaminada por varias 
personas, además de la promiscuidad 
existente), los pacientes que están 
siendo sometidos a hemodiálisis y los 
homosexuales. 
El período de Incubación asinto· 
mátlco de la hepatitis tiene una dura-
ción variable (entre 60 y 120 díasJ. En 
un 65% de los casos la infección no 
produce clínica alguna y evoluciona 
hacia la curación. Alrededor del 25% 
de los casos ocasiona una hepat itis B 
aguda de gravedad y duración varia-
ble. Esta suele resolverse con la cura-
ción del paciente, salvo en un peque-
ño porcentaje (alrededor del 1%J en 
los que se desarrolla una hepatitis 
aguda de evolución fulminante y 
mortal•. Cerca del 1 O% de los pacien-
tes desarrolla una hepatitis B crónica 
activa o inactiva que puede producir 
una Inflamación crónica con diferen-
tes grados de insuficiencia hepática, o 
una cirrosis. Además, el riesgo de 
desarrollar un carcinoma hepatocelu· 
lar primario es mayor. El 90% de los 
niños que se infectan al nacer y los 
que lo hacen antes de los 5 años de 
edad se convierten en portadores 
crónicos•. 
La Hepatitis B crónica se entiende 
como la inflamación difusa progresiva 
del parénquima hepático con persis· 
tencia del AgHBs durante más de seis 
meses. Las manifestaciones clínicas en 
las hepatitis B crónicas están ausentes 
en la mayoría de los casos. llegándose 
a su diagnóstico a través del hallazgo 
de algún dato de laboratorio alterado 
en una analftlca de rutina, por la pre-
sencia de hepatomegalla o de moles-
tías inespecíficas. Estas alteraciones 
harán sospechar al clínico, el cual 
deberá insist ir en busca de otros 
datos orientat ivos como: presencia de 
dolor en el hipocondrio derecho, 
astenia, molest ias de tipo dispéptico y 
náuseas, antecedente de hepatitis B 
aguda y grupos de riesgo Se debe 
solicitar la determinación en sangre 
de todos los marcadores serológicos 
de las diferentes hepatit is, especial-
mente para los virus de la hepatit is B, 
e y D que son los que pueden dar 
lugar al desarrollo de una hepatitis 
crónica. En estos casos se encontrará 
posit ivo el AgHBs y el AgHBe, indican-
do que el virus está en fase replicati-
va. También es positivo el Ant i-HBc de 
tipo lgG y el Anti-HBc de tipo lgM, este 
último en la mitad de los casos. Más 
tarde, siguiendo la evolución de la 
enfermedad en algunos pacientes, 
aparece el Anti-HBe permaneciendo 
posit ivo el AgHBs, aunque puede 
encontrarse a títulos reducidos. 
Hepatitis e 
El VHC fue descrito por primera vez 
en 1989 siendo designado en ese 
momento como el virus de la hepati-
tis no-A, no-B parenteral. Aunque no 
ha sido aún descrito detalladamente, 
estudios realizados con microscopía 
electrónica sugieren que el viríón 
medio puede estar formado por una 
nucleocápside icosaédrica de 30-50 
nm de diámetro, provisto de una 
envoltura lipídica y de una cadena de 
ARN. Ha sido clasificado dentro de la 
familia Flaviviridae en un género sepa-
rado debido a las diferencias que pre-
senta con respecto al resto de los 
virus de esta familia. El VHC tiene un 
genoma ext remadamente variable y 
una misma persona puede estar 
infectada con diferentes subespecies 
del mismo virus. Actualmente se 
acepta la existencia de seis genotipos 
principales y estos, a su vez, pueden 
dividirse en subtipos. 
El VHC está ampliamente distribui-
do en el mundo, con prevalencias rela-
tivamente altas en Japón, en el sur de 
los EEUU, y en Oriente Medio, y más 
bajas en el norte de Europa, de los 
EEUU, y en canadá·o La incidencia de 
anticuerpos frente al VHC en la pobla-
ción general de los países desarrolla-
dos se estima entre el 0,5 y el 1,5%3 . 
La principal vía de t ransmisión es la 
parenteral a t ravés de sangre conta-
minada como sucede en los casos de 
transfusiones sanguíneas o de admi-
nistración de factores de la coagula-
ción. Los grupos con alto riesgo de 
contraer el VHC son similares a los de 
la hepatitis B, ya mencionados ante-
riormente. Cabe destacar que ha sido 
demostrado por numerosos estudios 
el incremento de la seroprevalencia 
del VHC en el personal sanitario en 
comparación con la población en 
general. Los accidentes con agujas 
contaminadas con sangre son una 
fuente importante de contagio para 
el personal sanitario, teniendo esta 
forma la particularidad de producir 
una seroconversión tardía (después 
de los 9 mesesl seguida por una pro-
gresión rápida y fatal de la enferme-
dad hepát ica . El riesgo de exposición 
en el personal sanitario es relat iva-
mente alto: se estima que en España 
existen entre 300.000 y 800.000 por-
tadores" , de los cuales probablemen-
te una elevada proporción requerirá 
asistencia sanitaria en algún momen-
to de la evolución de su enfermedad. 
Serra y cols.'2 consideran que el riesgo 
de infección por el VHC en el personal 
sanitario t ras una exposición acciden-
tal es bajo, aunque superior al descri-
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topara el VIH y muy inferior al de VHB. 
Estos autores establecieron una tasa 
de seroconverlón global del O, 7% r3 
casos de 443 exposiciones con sangre 
contaminada con el VHCJ, siendo la 
vía de entrada percutánea la -:omún 
en todos los casos. Al igual que otros 
autores, Serra y cols encontraron que 
el riesgo de seroconversión era supe-
rior en el caso de exposición conjunta 
al VHC y al VIH (2,8% y además, cuan-
do la vía de exposición era la percutá-
nea, se elevaba al 3,2%J. En este sen-
tido, otros trabajos publicados realiza-
dos en grupos más específicos mues-
tran que, si bien la prevalencia de 
Anti-VHC en un grupo considerado de 
alto riesgo como los odontólogos no 
era superior que la de otros grupos de 
sanitarios, la observada ent re un gru-
po reducido de cirujanos bucales fue 
muy alta'3. En un 40% de los pacientes 
con hepatitis e no se puede demos-
t rar ningún factor de riesgo. 
Entre los factores que pueden 
influir en la probabilidad de adquirir la 
infección, los más importantes son el 
t ipo de exposición, el volumen de 
sangre inoculado, la carga viral, el cali-
bre de la aguja, la profundidad de la 
punción y la duración del contacto. 
Sin embargo, este riesgo es bajo si se 
compara con el que supone recibir 
una transfusión con una o más unida-
des de sangre procedentes de donan-
tes Anti-VHC positivos·•. 
La transmisión del virus a t ravés de 
rutas diferentes a la percutánea direc-
ta no ha sido demostrada. Se ha esta-
blecido que es posible por contacto 
sexual y de la madre al feto (transmi-
sión vertlcall aunque son poco efica-
ces debido a que la cantidad del virus 
que se transmite por estas vías suele 
ser muy pequeña''·. Sin embargo, esta 
contagiosidad se ve aumentada por la 
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coinfección con el virus de la inmuno-
deficiencia humana y la duración del 
acto sexual' 6". La transmisión vertical 
es demostrable en un 5% de los recién 
nacidos· de madres portadoras del 
VHC, siendo mayor el riesgo en caso 
de madres con títulos elevados de 
viremia4 No obstante. el pronóstico 
del embarazo y la morbilidad materna 
y perinatal en las gestantes con infec-
ción por el VHC son idénticos a los 
observados en las mujeres sanas. La 
transmisión a través de la saliva no ha 
sido aún bien confirmada. Sin embar-
go, Komiyama y cols." demostraron la 
presencia del VHC por la reacción en 
cadena de la polimerasa IPCRl en las 
muestras de saliva de dos de los seis 
pacientes con hepatit is crónica e 
incluidos en el estudio y a los que se 
les había realizado algún tipo de trata-
miento dental. Concluyen que el 
odontólogo debe ser consciente de la 
posibilidad de infección con VHC por 
contacto con saliva durante un trata -
miento dental. Otras de las posibles 
vía de entrada del virus al organismo 
es a través de la conjuntiva. En 1993 
se publicó lo que pudo haber sido el 
primer caso de trasmisión de la infec-
ción por esta vía. Se trataba de una 
enfermera que había sido salpicada 
en la cara y en los ojos por sangre de 
un paciente Anti -VHC positivo someti-
do a hemodiálisis, la cual resultó posi-
tiva a los test Anti-VHC, 4 meses des-
pués del contacto'8 . 
Es posible la identificación de las 
secuencias de ARN del VHC en sangre, 
mediante técnicas de amplificación 
genética, de una a dos semanas des-
pués de producirse el contacto con el 
agente causal y antes que aparezca la 
sintomatología clínica, siendo esta 
prueba positiva durante la rep licación 
viral. Los anticuerpos contra el VHC 
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comienzan a detectarse tardíamente 
después del inicio de los síntomas 
Debido a esto se pueden obtener fal-
sos negativos en etapas tempranas de 
la infección viral. Por este motivo. 
muchos donantes potencialmente 
infecciosos pueden pasar desapercibi-
dos con las pruebas que en la actuali-
dad se practican en la mayoría de los 
centros hospitalarios. En este caso. los 
anticuerpos que tienden a aparecer 
inicialmente son aquellos que van diri-
gidos contra las proteínas c-22 y c-33 
y que pueden indicar una hepatitis 
aguda len más del 50% de los casosl 
mientras que los que van dirig idos 
contra la proteína c-100 lo hacen pos-
teriormente. Estos anticuerpos tien-
den a disminuir hasta llegar a desapa-
recer al cabo de 2 o 3 años pero en la 
Hepatitis e crónica se mantienen títu-
los elevados. Actualmente, la detec-
ción de los anti-VHC en el suero es 
incapaz de distinguir entre infección 
aguda y crónica. Además, estos mar-
cadores están presentes tanto en los 
casos de infección persistente por 
VHC como en los pacientes que se 
han recuperado de la hepatitis e con 
la consecuente inmunidad. 
No se conocen detalladamente los 
mecanismos de la replicación vira l y se 
considera como indicio de multiplica-
ción viral la presencia de bandas nega-
tivas de ARN. Estas bandas negativas 
han sido detectadas en el hígado, en 
el plasma, en células mononucleares 
periféricas y en el esperma de pacien-
tes infectados con el virus, así como 
en tumores y metástasis de carcino-
mas hepatocelulares y en linfomas 
malignos de la glándula parótida''6 ... 
La hepatitis aguda ocurre en una 
minoría de los pacientes infectados 
en un período de 6 a 12 semanas des-
pués de adquirir el vi rus. Las manifes-
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taciones clínicas de ésta. presentes 
sólo en el 25% de los pacientes. no se 
diferencian del resto de las hepatitis 
vira les. El resto de los pacientes 175%1 
no tienen signos de hepatit is aguda y 
la hepatit is fulminante es rara,..-. 
Las hepatitis agudas e evolucionan 
a la cronicidad en aproximadamente 3 
de cada 4 casos. manteniendo una 
elevación de los valores de las t ransa-
minasas hepáticas durante más de 6 
meses. Esta elevación suele ser poco 
significativa y con un patrón variable a 
lo largo de la enfermedad, siendo 
usualmente una etapa con pocas 
manifestaciones clímas. Aunque len-
tamente progresiva, la enfermedad 
sigue un curso evolutivo y después de 
unos 20 años. del 20 al 30% de los 
casos desarrollan una cirrosis hepática 
y el 20% de los pacientes cirróticos 
morirán a causa de un carcinoma 
hepatocelula r' 5' ·' 6" . El promedio de 
t iempo desde la adquisición del VHC y 
el diagnóstico de la cirrosis varia entre 
20-30 años. pudiendo ser mucho más 
rápida en pacientes inmunodeprimi-
dos y/ o con coinfección con el virus 
de la inmunodeficiencia humana" ··. 
Factores como la edad. sexo. caracte-
ríst icas del paciente. estados inmuno-
lóg icos, factores virales e incluso la vía 
de transmisión pueden influ ir en esta 
progresión de la enfermedad. 
Hepatitis o 
El virus de la hepatit is D IVHDl es 
un virus ARN incompleto que necesita 
de la ayuda del VHB para su infección 
y multiplicación. El virión es una partí-
cula esférica de 35-37 nm. recubierta 
por AgHBs. El genoma del VHB codifi-
ca la síntesis de las proteínas específi-
cas del VHD y también suministra la 
envolt ura del genoma de este virus. 
La infección con el VHD siempre 
implica enfermedad hepática y se 
puede presentar de dos formas dife-
rentes: 
1. Coinfección en la que se da la 
infección simultánea con el VHO y el 
VHB en una persona sin contacto pre-
vio con el VHB. En la mayoría de estos 
casos produce una hepatit is aguda 
autolimitada con la resolución de la 
enfermedad y la eliminación de los 
Virus de la Hepatitis E 
El virus de la hepat itis E lVHEJ es un 
virus ARN de forma esférica de 32-34 
nm de diámetro, sin envoltura y con 
indentaciones en su superficie. Cuen-
ta con una ún ica proteína en su 
superficie y su forma de transmisión 
es por vía enteral (fecal-oran . Produce 
una infección indistinguible clínica-
mente a la producida por otro virus 
dos virus, quedando habitualmente el de la hepatit is. Es autolimitada y nun-
paciente inmunizado. En menos del 
5% de los casos se desarrolla una 
hepatitis crónica. Se confirma por la 
presencia de los marcadores de la 
infección aguda del VHB lAgHBe y 
Anti-HBc de tipo lgMJ. 
2. Sobreinfección que se produce 
cuando el VHO infecta a un portador 
crónico del AgHBs, tanto si es una 
hepatitis crónica como un portador 
sano (presencia de los marcadores 
crónicos del VHBJ. La sobreinfección 
delta habitualmente sigue una evolu-
ción a la cronicidad, causando una 
enfermedad hepática progresiva. 
Aunque la mayoría de los pacientes 
están asintomáticos, la Hepatitis O 
crónica muest ra una mayor actividad 
biológica !niveles más elevados de 
transaminasasJ y mayor severidad de 
las lesiones histológicas que la hepati-
tis B crónica•. Las vías de transmisión 
son similares a las del VHB. 
El diagnóstico de la infección agu-
da se puede real izar mediante la 
determinación del antígeno de la 
hepatitis o lHOAgJ en el suero del 
paciente, aunque esto es difícil debi-
do al corto tiempo que permanece en 
sangre Por esta razón, está indicado 
utilizar como prueba diagnóstica más 
fiable la determinación de los ant i-
cuerpos de tipo lgM contra el VHO 
lanti-HDJ que no distinguen entre 
infección aguda o crónica . 
ca evoluciona hacia la cronicidad. Sue-
le presentarse en forma de epidemias 
en zonas donde la higiene es deficien-
te y prevalece la malnutrición' . 
Virus de la Hepatitis G 
El vi rus de la hepatitis G lVHGJ fue 
descrito por dos grupos de investiga-
dores independientes en 1995 . Es un 
v1rus ARN perteneciente a la familia 
Flaviviridae, cuyo genoma está com-
puesto aproximadamente por 9400 
nucleótidos. El ARN viral puede ser 
detectado en el suero, en los tej idos y 
fluidos mediante PCR. 
Las vías de transmisión del virus, 
sus factores de riesgo, el tratamiento 
y las evidencias clínicas de la enferme-
dad no han sido aún bien estableci-
dos. Sin embargo, se sabe que las 
manifestaciones clínicas de la infec-
ción son normalmente poco severas y 
que los grupos con mayor prevalencia 
son los adictos a drogas por vía paren -
teral y los receptores de productos 
sanguíneos, por lo que se puede con-
siderar que la principal vía de transmi-
sión del virus es la parenteral'. En los 
EE .UU. se ha estimado que de todos 
los casos de hepat itis aguda, única-
mente el 3% está causada por la 
acción de VHG como único responsa-
ble' . 
En la actualidad no se disponen de 
pruebas diagnósticos sencillas para 
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confirmar la presencia de los anticuer-
pos cont ra el VHG. Por tanto, hasta 
que no se cuente con dichas pruebas 
será difícil llevar a cabo estudios epi-
demiológicos que determinen su pre-
valencia en la población genera l y en 
los trabajadores del área de la salud. 
Manifestaciones ciTnicas 
La existencia de enfermedad hepá-
tica se pone de manifiesto por la pre-
sencia de síntomas como la astenia, la 
anorexia. ictericia. prurito. dolor en el 
hipocondrio derecho, náuseas y vómi-
tos, etc.. además de signos como: 
hepatomegalia, arañas vasculares. 
parotidomegalia, fetor hepático. 
hematomas. pérdida del vello axilar y 
pubiano, uñas frágiles sin lúnula. etc. 
También son importantes de cara al 
diagnóst ico las alteraciones específi-
cas analítico-serológlcas, radiológicas 
o anatomopatológicas cuyas interpre-
taciones quedarán a cargo del médico 
especialista y le servirán al odontólogo 
para orientar el tratamiento. El odon-
tólogo. puede sospechar disfunción 
hepática por: 
1. Alteraciones provocadas por el 
aumento de la bi lirrubina y de la bilis 
que generarán ictericia en la piel y las 
mucosas conjuntiva! o bucal, coluria y 
prurito 
2. Alteraciones provocadas por el 
éstasis venoso cuya consecuencia son 
la ascitis y el edema en las extremida-
des inferiores. 
3. Alteraciones producidas por la 
presencia de productos tóxicos de 
desecho, en especial la encefalopatía 
hepática. 
4. Alteraciones relacionadas con 
una disminución significativa de los 
factores de la coagulación sintetiza-
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dos en este órgano, situación que 
producirá esencialmente un aumento 
del tiempo de protrombina cuya tra-
ducción clínica es una facilidad para 
producir hemorragias y equimosis. 
Esta carencia puede generar hemo-
rragias, de intensidad variable, des-
pués de intervenciones quirúrgicas 
real izadas en la cavidad buca l. 
Otros signos asociados a la insufi-
ciencia hepática pueden ser: el erite-
ma plantar y las telangiectasias. 
Tratamiento médico de las 
Hepatitis virales 
El tratamiento de la hepatit is A es 
sintomático. Se recomienda guardar 
reposo durante la primera semana de 
la enfermedad, dieta rica en proteínas 
y carbohidratos y reanudar la activi-
dad diaria gradualmente se deben 
aislar las heces, la orina y los objetos 
contaminados para ev1tar posibles 
contagios La mayoría de las infeccio-
nes suelen tener un curso subclínico. 
Estas medidas también estarán indica-
das en la hepatitis E. 
Para la hepatitis 8 aguda no existe 
un tratamiento específico eficaz. Se 
recomienda restringir al máximo la 
actividad física del paciente durante el 
período sintomático. También podría 
estar indicada una dieta rica en prote-
ínas e hidratos de carbono evitando 
en lo posible los al imentos grasos 
debido a su intolerancia. Está con-
t raindiCado el consumo de bebidas 
alcohólicas y los medicamentos con 
metabolizaCJón hepática deben ser 
usados con precaución 
La hepatitis fulminante no tiene 
un tratamiento etiológico ef icaz. Con-
siste esencialmente en mantener la 
vida del paciente por medio de medi-
das para corregir o prevenir las com-
plicaciones propias de la enfermedad 
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a la espera de la curación espontánea 
del parénquima hepático o de un 
donante para llevar a cabo un tras-
plante de hígado como última medida 
terapéutica 
En la hepatit is 8 crónica no está 
indicado ningún tipo de dieta y se 
aconseja el ejerciCIO fís1co regular que 
Incrementará la sensación de bienes-
tar del enfermo. El uso de fá rmacos 
ant1víncos, como los interferones 
recombinados, está hoy en día alta-
mente difundido debido a su compro-
bado efecto contra la replicación viral 
La dosis empleada usualmente en 
pacientes inmunocompetentes es de 
5 millones u diarias o de 1 o millones 
tres veces a la semana, administradas 
subcutáneamente, con una duración 
total del tratamiento de 16 sema nas'9 
Sin embargo, existe un porcentaje de 
pacientes que no responden a estos 
fármacos, además del alto costo del 
tratamiento y los efectos secundarios 
que comporta. Otro fármaco que se 
está usando en los EEUU actualmente 
en el tratamiento de la infección con 
el VHB es la Lamibudinan Esta es una 
droga que pertenece a la segunda 
generación de los análogos de los 
nucleosidos, que administrada por vía 
ora l ha demostrado reducir en un 98% 
los niveles del ADN del VH8, además 
de asociarse con una normalización 
de las ALT y una significativa meJora en 
el Índice de Act ividad Histológica 
observadas en las biopsias hepáticas 
de muchos pacientes. Sin embargo, 
muchos pacientes han presentado 
una reaparic ión del ADN del VHB al 
interrumpir la terapia después de 12 
semanas de tratamiento; por esta 
razón estudios clínicos llevados a cabo 
actualmente han extendido la dura-
ción de la terapia a 12 meses. Debido 
a esto, la decisión clínica de cual fár-
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maco ut ilizar debe hacerse individua-
mente en cada pac1ente, estudiando 
detalladamente las ventajas y desven-
tajas de cada terapia y ten1endo en 
cuenta los niveles de los diferentes 
marcadores de infeCCión y las mani-
festaciones clínicas de cada caso 
En la hepatitis e es rara la resolu-
ción espontánea El t ratamiento indi-
cado en estos casos es la administra-
ción de a-interferón (a-INF) que es 
una citoquina con act ividad antivira l. 
En la mayoría de los pacientes se 
admin istra a dosis de 3 millones de Ul 
su bcutáneamente, 3 veces a la sema-
na durante 6 meses, aunque esta 
pauta de tratamiento suele ajustarse 
según la evolución de cada paciente. 
Se recomienda su suspensión SI al 
cabo de tres meses no se observa res-
puesta ya que es improbable que ésta 
ocurra ta rdíamentew· La terapia con 
a-INF produce un descenso de los 
niveles de la Alanina aminotransferasa 
lALT) en el suero y una mejoría de la 
disfunción hepática, aunque esta 
situación tiende a ser t ransitoria en un 
porcentaje alto de pacientes después 
de finalizar la terapia De hecho, sola-
mente la mitad de los pacientes res-
ponden iniCialmente al t ratamiento y, 
de éstos, menos de la m1tad presen-
tan una respuesta sostenida cuando 
se suspende la terapia" . Desafortuna-
damente la administración prolonga- . 
da de este fármaco puede generar 
efectos adversos en estos pacientes 
que van desde síntomas propios de la 
gripe hasta complicaciones de mayor 
trascendenCia médica como trastor-
nos gastroint estinales, supresión de la 
médula ósea, alt eraciones sicológicas, 
arritmias e hipertensión, exacerbación 
de la función hepática, etc. También 
se incluye dentro de la terapia farma-
cológica la utilización de otros antivi-
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rales como el Rivavirina que en com-
binación con a-INF Incrementan el 
porcentaje de respuesta en pacientes 
con hepatit is e crónica. 
En la sobreinfección con el VHD y 
el VHB se recomienda seguir las medi-
das adoptadas para esta última. ya 
mencionadas anteriormente. 
Es importante destacar que la 
atención odontol ógica de los pacien-
tes con hepatitis crónicas o con mani-
festaciones clínicas y/ o serológicas de 
la infección se llevará a cabo previa 
consulta con el médico internista o 
especialista responsable del caso. Sus 
sugerencias v recomendaciones serán 
siempre puestas en práctica ya que de 
esta manera se optimizará en gran 
medida el tratamiento odontológico 
de estos pacientes, evitando así las 
posibles complicaciones que puedan 
surgir en el consultorio dental por 
desconocimiento por parte del odon-
tólogo de las medidas prevent ivas 
indicadas en estos casos . 
Justificación de las prue-
bas de laboratorio en el 
tratamiento odontológico 
En la actualidad se dispone de 
muchas pruebas para la detección v el 
seguimiento de las hepatitis víricas. 
que pueden ser de gran ayuda para el 
odontólogo que trate a este tipo de 
pacientes Con la información aporta-
da por estas pruebas se podría llegar a 
un mayor rendimiento diagnóstico. 
que conduzca a adoptar las medidas 
profilácticas oportunas. Es Importante 
que el odontólogo sepa solicitar las 
pruebas sanguíneas consideradas 
básicas. así como saber interpretarlas 
correctamente. Dentro de estas prue-
bas básicas se incluyen: 
• Hemograma completo 
• Pruebas de coagulación que 
incluyen: recuento plaquetarlo, el 
t1empo de sangría. el tiempo parc1a1 
de t romboplast ina v el tiempo de pro-
trombina. 
• Marcadores serológ icos para 
VHB, VHC y VIH. 
• Determinación enzimática (ALT, 
llGPTl 
Aparte de estas pruebas básicas. 
existen otras más específ icas para 
estudiar el funcionamiento por sepa-
rado de cada órgano. En el caso del 
hígado, la prueba solicitada se deno-
mina perfil hepático y en ella se inclu-
yen los niveles de enzimas en el suero 
(ALT y SGPT), fosfatasa alcalina y la bili-
rrubinemia Sin embargo, será el 
médico especialista el que se encar-
gue de solicitarlas e interpretarlas. 
limitando nuestra actuación a la inter-
consulta con el hepatólogo Ambos 
profesionales en estrecha comunica-
ción serán los encargados de estable-
cer las posibles repercus1ones que 
esas alteraciones tendrán en el área 
bucal y sobre el tratamiento odonto-
lógico planificado por nosot ros. 
Aspectos de las Hepatitis 
víricas de relevancia para 
el odontólogo 
Las hepatitis víricas. especialmente 
las causadas por los VHB v VHC. repre-
sentan para el odontólogo un riesgo 
ocupacional debido a la posibilidad de 
contagio a t ravés de la punción acci-
dental con aguj as contaminadas. 
Éstas están cata logadas como la prin-
cipal enfermedad laboral de origen 
infeccioso;. Muchos estudios han 
demostrado que los odontólogos son, 
dentro de los profesionales de las 
Ciencias de la Salud. los que tienen el 
r1ego más alto de exposición al VHB v 
que presentan n1ve1es signif icativos 
de marcadores de este virus, compa-
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rados con el resto de profesionales 
del área san1tana22 Además, se ha 
demostrado un fuerte correlación 
entre la infección con el VHB y los 
años de práctica del odontólogo21. 
El modo de transmisión más efi-
ciente del VHC es el que se produce 
por una exposición percutánea direc-
ta, por punción con aguJas contami-
nadas con el virus y por vía conjunti-
va!. Cantidades tan pequeñas como 
0,0001 mi pueden transmit ir la enfer-
medads Es por esta razón que se 
mencionan a los adictos a drogas por 
vía parenteral como grupo de riesgo 
para contraer el VHC así como el VHB 
(tabla 2l . 
Klein y cols'' llevaron a cabo un 
estudio para determinar la incidencia 
del Anti -VHC en un grupo de odontó-
logos de la ciudad de New York. 
Encontraron una alta incidencia de 
anticuerpos (8 de 456 11.75%]) si se 
compara ba con la de un grupo de 
donantes de sangre (1 de 723 
10. 14%ll . De estos profesionales los 
que mostraron el índice más alto de 
anticuerpos f ueron los cirujanos 
bucales (9,3%) El mismo seguimiento 
se realizó en Argent ina en un grupo 
de odontólogos encontrándose una 
seroprevalencia del 1.59%". 
Otro de los aspectos a tener en 
cuenta por el odontólogo es el posible 
daño del parénquima hepático causa-
do en el paciente por la act ividad viral 
que. en grado var1able. puede generar 
trastornos sanguíneos relacionados 
con el déficit de los factores de la coa-
gulación sintetizados en el hígado. 
Esta carencia produciría un sangrado. 
principalmente en aquellos pacientes 
somet idos a intervenciones quirúrgi-
cas del territorio bucal. que iría en 
relación directa con la magnitud de la 
lesión del parénquima El tiempo de 
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protrombina. el cual mide la vía extrín-
seca. y el tiempo parcial de trombo-
plastina. que mide la vía intrínseca. 
son necesarios para valorar el correcto 
funcionamiento del sistema de la coa-
gulación. El tiempo de protrombina 
está representado por el international 
normalized ratio (INRl. Si la ratio está 
entre 1. 5-2. prácticamente no existi-
rán problemas hemorrágicos; cuando 
está entre 2-2 .5. aparecerán episodios 
hemorrágicos controlables con medi-
das locales y con la administración de 
vitamina K y . finalmente si está por 
encima de 2. 7. las hemorragias serán 
frecuentes y graves. En cuanto a las 
plaquetas. se considera adecuado des-
de el punto de vista cuantitativo un 
recuento plaquetario igual o superior a 
50.000/mm3, por debajo de este 
número estamos ante un caso severo 
que exigirá tratamiento intrahüspitala-
rio Debido a ello. durante la fase agu-
da, está desaconsejado efectuar cual-
quier tipo de intervención quirúrgica. 
· ·Esta situación puede estar acentuada 
en aquellos pacientes que están sien-
do sometidos a tratamientos con cx-
INF'6··. 
Por otro lado, puede estar alterada 
la metabolización hepática de medi-
camentos que deban ser inactivados 
en este órgano. Se tendrá especial 
atención en los pacientes con hepati-
tis crónica act iva y cirrosis hepática en 
los cuales deben extremarse las pre-
cauciones en la prescripción y posolo-
gía de ciertos medicamentos. En la 
tabla 3, propuesta por Douglas y 
cols"··. se mencionan algunos de 
estos medicamentos. Están contrain-
dicadas las benzodiacepinas en insufi-
ciencias marcadas. pref iriéndose. en 
los casos que requieran su uso. las de 
corta duración y reduciéndose las 
dosis a la mitad. Igualmente. se reco-
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Tabla 2: grupos de riesgo de contagio por los virus 
de las hepatitis de transmisión parenteral 
Adictos a drogas por vía parenteral lUDVPl 
Hemoñlicos 
Los Internos en instituciones mentales o penitenciarias 
Homosexuales 
Cónyuges de portadores crónicos de AgHBs 
Heterosexuales promiscuos 
Familiares de portadores del virus 
Recién nacidos de madres portadoras 
Prostitutas 
Paciente en programa de hemodiálisis 
Personal sanitario 
Enfermos hemoñlicos o talasémicos que reciben sangre o hemoderivados de 
sangre de manera regular 
mienda ser precavidos a la hora de 
prescribir analgésicos que sufran una 
transformación en su paso por el 
hígado como el ácido acetilsalicílico y . 
el paracetamol. que procurarán evi-
tarse. También se deberá asumir esta 
conducta. aunque no de manera tan 
drástica. con los opiáceos menores 
como la codeína en la que estaría indi-
cado disminuir su dosificación. 
Siempre se deberá considerar. 
mediante pruebas de laboratorio, el 
estado evolutivo de la enfermedad. 
No se aconseja la realización de nin-
gún tipo de tratamiento odontológico 
durante la fase aguda (confirmado 
por los marcadores comunes en esta 
etapa o por la elevación de los valores 
de la ALT 10 veces por encima del lími-
te normal de referencial . También se 
debe considerar la posible infección 
concomitante con otros virus como el 
VHC, VHD y VIH. 
En los pacientes portadores asinto-
máticos no está indicado asumir nin-
guna conducta diferente ya que sue-
len conservar una función hepática 
normal. Sólo estaría indicado extre-
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mar las medidas de asepsia para evitar 
la transmisión del virus del paciente al 
equipo de trabajo, paciente-paciente 
o del odontólogo al paciente. Tenien-
do esto presente, se programará la 
visita a la consu lta de tal manera que 
estos pacientes sean los últimos en 
atenderse durante la jornada. En los 
pacientes con hepatitis crónica persis-
tente se recomienda solicitar una ana-
lítica confirmatoria tanto de los mar-
cadores serológicos para los VHB. VHC 
y VHD, así como de la función hepáti-
ca (enzimas y pruebas de coagula-
ción) . La mayoría de estos pacientes 
conservan una función hepática nor-
mal que exime al odontólogo de asu-
mir medidas especiales, aparte de las 
preventivas que rutinariamente se 
pondrán en práctica 
Respecto a las manifestaciones 
bucales. se ha sugerido que el liquen 
plano puede estar asociado a la infec-
ción con VHC2w . Al parecer estos 
pacientes presentan mayor incidencia 
de liquen plano en comparación con la 
población general. La localización lin-
gual y la forma erosiva es más común 
Tabla 3: indicaciones ~ contraindicaciones de algunos medicamentos a tener en cuenta 
en el paciente con enfermedad hepática [Douglas ~ cols.25] 
Antibióticos uso en los Metabolismo Analgésicos antllnflamatorlos 
pacientes no estlr:oldeos 
- - -
con fallo Aspirina 
-
Extensa metabolización hepá-
hepático tica; incrementa el riesgo de 
Beta-lactámicos hemorragia por sus efectos 
Penicilina + Excreción renal. antiagregantes y de generar 
Amoxicilina + Excreción renal. una úlcera gastrointestinal. 
Amplcilina + Excreción renal. lbuprofeno 
-
Extensa metabOiización hepá-
Cefalexina + Excreción renal. tica; incrementa el riesgo de 
Cefazolina + Excreción renal. hemorragia por sus efectos 
Ceftriaxona + Excreción renal. antiagregantes y de generar 
Cefataxima + Excreción renal. una úlcera gastrointestinal. 





Puede interferir con la síntesis tlca; incrementa el riesgo de 
de la vitamina K. hemorragia por sus efectos 
Cefamandol 
-
Puede interferir con la síntesis antiagregantes y de generar 
de la vitamina K. una úlcera gastrointestinal. 
oxacilina 
-
Excreción hepática; puede Acetamlnofen + Uso limitado a no más de 
interferir con la función 4 gr/día; no para uso crónico; 
plaquetaria. rebajar dosis en paciente 
Amlnoglucósldos 
-
Efecto sinérgico con la enfer- alcohólicos. 
medad crónica hepática que 
incrementa la nefrotoxicidad. SEDANTES7 ANSIOúTICOS 
vancomlclna :': Excreción renal. no metabo- Diacepam + Disminuir la dosis y aumentar 
llsmo hepático. los intervalos. 
Cllndamlclna 
-
Evidencias indican que puede Midazolam + Disminuir la dosis y aumentar . 
contribuir con la los intervalos. 
degeneración hepática. Oxacepam + Acortar vida 1/2; Indicado 
Macrólldos Sistema metabólico hepático para anslolisis. 
-
vía P.450 interfiere con la Lorazepam + Acortar vida 1/2; indicado 
ciclosporina y con los niveles para sedación intravenosa. 
serológicos de FK506. Barbltúr1cos 
Metronldazol + MetabOlismo hepático, debe Tiopental :': Inyectar lentamente para 
aumentarse el intervalo de las obtener el efecto deseado. La 
dosis. recuperación puede ser pro-
ANALcESICOS 
- --
longada con dosis Importantes. 
Narcóticos Metohexital :': Inyectar lentamente para 
Meperidina ± Disminuye su tasa de metabO· obtener el efecto deseado. La 
lismo y aclaramiento; los in- recuperación puede ser pro-
tervalos de las dosis deben longada con dosis Importantes. 
incrementarse. Propofol ± Inyectar lentamente para 
Morfina + Significativo metabolismo obtener el efecto deseado. La 
extra hepático. recuperación puede ser pro-
Codeína ± Conjugada en el hígado; si es longada con dosis Importantes. 
usada. incrementar los ínter- Anestésicos locales + Generalmente seguros sí la 
va los de las dosis y disminuir el dosis total se mantiene por 
período de uso. debajo de 60% de la dosis 
Oxicodona ± Conjugada en el hígado; si es máxima del adulto sano. 
usada, incrementar los ínter-
va los de las dosis y disminuir el l+l puede ser usado; 1-l evitar su uso; 
período de uso. 1±1 algunas Indicaciones de uso, algunas restricciones. 
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Tabla 4: protocolo post-exposición ante el YHB q otros virus de transmisión parenterar-22 
EXPOSICIONES SICNIFICATICAS 
Agujas contaminadas. instrumentos odontológicos afilados 
contaminados. contaminación de heridas mucosas abiertas 
con saliva o sangre 
COMPORTAMIENTO INICIAL: 
1. Lavado copioso de la herida con agua abundante y jabón para luego desinfectarla 
con un antisépt ico. 
2. Presionar el dedo o la mano con el fin de que la sangre fluya y salga al exterior durante un 
mínimo de 1-2 minutos. 
3. Obtener permiso del paciente y de la persona expuesta para la realización de 
un análisis de sangre. 
4. Confirmar la seropositividad del HBsAg, del Anti-HBs. del Anti-VHC y del 
VIH en la persona expuesta y especialmente en el paciente el mismo día del accidente. 
5. Los test de confirmación para la hepatitis B no son necesarios si la persona expuesta ha sido vacu-
nada y se ha confirmado la seroconverslón y la inmunidad con test posteriores 
a la vacunación. 
FECHA Y HORA DE LA EXPOPSICIÓN 
DETALLES DE LA EXPOSICIÓN (magnitud de la exposición. instrumento inoculante. sangrado, etc.) 
MEDIDAS !ACONSEJADAS 
1 ' 1 1 
VHB TETANOS VHC 
t t t 
Persona Persona expuesta Persona lbxoide tetánico Persona 
expuesta con bajOS niveles expuesta 0.5 mi im. si deSde la última dosiS expuesta 
Anti-HBs (-) deAnti-HBs Anti·HBs l+l tm P3$000 10 aros 
llealiZar bs test ron· 
Paciente No rx:ss adicional de la Persona ffTnataios al mes. 6 
HBsAg es necesaria v.runa: 1.0 mllm. Sin tratamiento Anti-VHC y 9 meses. hasta 
(-) la v.runa COOfirmar titubs (+) coofirmar o desear-
ta la seroc:ooversil' 
0.06 n1'K9 in. 
GarrmlgiOIJljna Garrlnél9IOWina 
Paciente hiperinmune Y v.ru- hjpelinmune !0.06 
HBsAg nadón ron dOS dosiS mVK9 imJ y una Sin tratamiento 
(+) de 1.0 m1 im. en los dosiS de v.runaJ 
7 das D(!itlrtJre a la 
exp:JSidÓ1 
en los pacientes con alteraciones 
hepát icas. además de detectarse 
mayores niveles de t ransaminasas en 
los pacientes con liquen plano erosivo 
en comparación con aquellos sin lesio· 
nes erosivas" . Debido a esto se reco-
mienda la realización de pruebas sero- o simplemente mantenerse sin cam-
lógicas para detectar el VHC en bios1b" . 
pacientes con esta lesión bucal. La 
evolución del liquen plano puede ver- Control de la infección 
se influenciada por la terapia con a- Se realiza mediante la implementa· 
INF. con la que puede curar, empeorar clón rutinaria de una serie de procedí· 
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mientas que tienen como finalidad 
destruir y eliminar microorganismos y 
prevenir la contaminación. Estos pro-
cedimientos incluyen la uti lización sis-
temática de las técnicas básicas de 
barrera (guantes, mascaril la y protec-
ción de los ojosl, esterilización de las 
piezas de mano, vacunación contra el 
VHB, protocolos post -exposición, etc. 
Las enfermedades de transmisión 
parenteral y principalmente, las causa-
das por los VHB, VHC, VHO y el VIH son 
comúnmente asintomáticas en su 
evolución. Es por ello que se debe asu-
mir que todo resto de sangre o fluido 
corporal contaminado es potencial-
mente infeccioso. En muchos casos, la 
identificación de los pacientes con 
enfermedades serotransmisibles no es 
siempre posible, ya sea porque el 
paciente se encuentra en el período 
de ventana, porque desconoce su 
estado debido a un largo período de 
incubación o porque simplemente no 
lo comunica al profesional que lo tra-
ta; por esta razón debe tratarse siem-
pre a todos los pacientes como poten-
cialmente infecciosos. 
Con los avances logrados en la bio-
logía molecular y en las técnicas de 
recombinación genética se ha podido 
mejorar la calidad y eficiencia de las 
vacunas disponibles en la actualidad. 
Hoy en día sólo existen vacunas con-
tra el VHB y VHA, siendo la primera de 
uso habitual dentro de los grupos de 
riesgo de contraer la enfermedad y la 
segunda indicada especialmente en 
viajeros internacionales. 
La pauta establecida de referencia 
para la vacunación contra la hepatitis 
8 se realiza normalmente en tres 
dosis: las dos primeras constituyen la 
primovacunación y la tercera actúa 
como una dosis de recuerdo (0.1 y 6 
mesesl. En los individuos que por 
diferentes razones es necesaria una 
inmunización más rápida Onternos en 
centros penitenc iarios. hijos de 
madres portadoras del AgHBs y UDVPl 
se puede establecer una pauta acele-
rada, administrando tres dosis en dos 
meses (0, 1 y 2l y una cuarta a los 12 
meses después de la primera29 • La 
dosis estándar normalmente utilizada 
en Cataluña es de 1 o ¡;g y 20 ¡;g, la 
primera recomendada para niños 
menores de 11 años. y la segunda 
dosis para individuos que se encuen-
tre por encima de esta edad¡8 . En los 
pacientes sometidos a hemodiálisis y 
en los inmunodeficientés está permi-
tido doblar la dosis utilizada para los 
mayores de 11 años (40 ¡;gL Altera-
ciones moderadas en su cumplimien-
to influyen poco en el resultado finaL 
es decir, en los niveles mínimos de 
anticuerpos que confieren la inmuni-
dad contra la enfermedad. En general 
se recomienda continuar con las pau-
tas interrumpidas por cualquier moti-
vo sin que sea necesario volver a 
empezar'9 . La inmunidad conferida por 
la vacuna está lejos de ser tan predeci-
ble como se esperaba al comienzo de 
su utilización. Sin embargo, la vacuna 
es altamente protectora en los pacien-
tes que desarrollan adecuados niveles 
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de anticuerpos. La respuesta inmune 
varía signif icativamente y está influen-
ciada por factores como la edad, la 
obesidad, el tabaco y el sexo" . Gene-
ralmente se acepta que para garanti-
zar un mínimo de inmunidad clínica, 
los niveles mínimos de anticuerpos en 
sangre deben ser de 10 Ul/ml. 
otra alternativa que en la actuali-
dad se estudia y que ha dado eviden-
cias de efectividad es la utilización de 
la lnterleukina 12. una citoquina 
dominante que activa la diferencia-
ción celular de uno de los tipos de lin-
focitos T helper. el subtipo Th1 . Los 
Th1 son los promotores de las reac-
ciones de inmunidad celular. Además. 
generan lnterleukina 2 y un ti po de 
interferón. el y-IN F, cuya producción 
se ve estimulada por la lnterleukina 
12. También aumenta la citotoxicidad 
celula r tanto de las células «natural 
killer>> como de los CD8 + (linfocitos T 
citotóxicos) Estas acciones, al pa re-
cer, tienen un importante papel en el 
aclaramiento viral de los pacientes 
con hepatitis 8 crónica!o. 
Por otro lado. es importante tener 
en cuenta las medidas necesarias que 
se deben aplicar t ras la exposición 
accidental con material contaminado 
con el VHB. La tabla 4 muestra un pro-
tocolo post-exposición ante el VHB 
basado en las propuestas realizadas 
por Cottone y Puttaiah'. y YounaF2 
que, en nuestra opinión. puede ser 
también uti lizado ante exposiciones 
con el VHC u otros virus cuya transmi-
sión se haga por vía parenteral. 
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